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Abstrakt

Kardiorenalny syndrém definovali prvykrat v roku 2004 v USA pracovnici NHLBI (National Heart, Lung and Blood
Institute) nasledovne: je to stav organizmu pacienta so srdcovym zlyhdvanim (SZ), u ktorého je lie¢ba SZ vo svojej
intenzite obmedzovana zhorsenim oblickovych funkcii [1]. Vyskyt SZ ma dnes epidemicky rozmer a predstavuje asi
2 % populacie v Eurépe, u 0s6b > 65 rokov je to asi 10 %, v dalsich rokoch ich podiel este exponencialne stupa (asi
20 % u 0sOb > 80-85 rokov) [2,3]. Renalna funkéna porucha (dysfunkcia ¢i insuficiencia) je u 0séb so SZ velmi cast3,
s¢asti tieZ suvisi s narastanim priemernej dlzky prezivania ob¢anov [4]. U akitneho SZ je vyskyt renalnej insuficien-
cie asi 30-35 % a u chronického SZ dvakrat viac, asi 60-70 % [3,4]. Vzadjomny vyskyt srdcového a rendineho zlyha-
vania vyznamne zhor3uje prognézu chorych, teda jeho morbiditu, mortalitu a rehospitalizécie, i kvalitu Zivota [4,5].
U chorych s chronickym SZ byva rendlna insuficiencia (RI) ¢astejsie ako 0s6b s kardiovaskularnym ochorenim, ale
bez srdcového zlyhavania [4]. Vyskyt SZ koreluje s poklesom glomerulérnej filtracie chorych. Rl je silnym a nezavis-
lym rizikovym faktorom mortality u chorych so SZ [5,6,7]. V obdobi X-XI1/2008 sme analyzovali prijmy pacientov
v pohotovostnych sluzbach na nase pracovisko: vysetrenych bolo 1 052 chorych, 302 bolo prijatych, najviac prija-
tych (45 os6b) bolo pre akutne SZ. 18 0s6b (40 % medzi osobami prijatymi pre akutne SZ) malo diabetes. Pritom-
nost chronickej renalnej insuficiencie mali vietci diabetici (priemerny vek 77 rokov) a 75 % nediabetikov (priemerny
vek 80 rokov). Pacienti s diabetom boli tazsie chori ako nediabetici. Vyskyt rendlnej insuficiencie/zlyhania je u oséb
so SZ, hlavne chronickym, ¢asty. LepSou KV-lie¢bou a predlZzovanim veku bude v budicnosti vyskyt Rl iste stupat.
Poznanie patofyzioldgie syndromu je doélezité, aby sme zlepsili prevenciu i liecbu tohto zlozitého ochorenia.
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A view on the cardiorenal syndrome

Abstract

The cardiorenal syndrome was defined for the first time in the USA in 2004 (by workers of NHLBI — National Heart,
Lung and Blood Institute) as follows: it is the condition of an organism affected by heart failure (HF), where the treat-
ment of HF is limited in intensity due to impaired renal functions of the patient [1]. Today the incidence of HF is on
a scale of an epidemic and it has reached approx. 2% of our populations in Europe, and approx. 10% of the people
aged = 65 and with advancing age it continues to rise exponentially (@approx. 20% of people aged > 80-85 [2,3]. The
renal function disorder (dysfunction or insufficiency) is very frequent in individuals with HF, in part also in relation
to the increasing life expectancy of citizens [4]. Regarding the acute HF the incidence of renal insufficiency reaches
approx. 30-35% and it doubles for the chronic HF, approx. 60-70% [3,4]. The mutual incidence of HF and renal fail-
ure significantly worsens patients’ prognosis, i.s. their morbidity, mortality and rehospitalizations as well as life
quality [4,5]. The patients with chronic HF suffer from renal insufficiency (RI) more often than those with CRS, how-
ever without heart failure [4]. The incidence of HF correlates with the decrease in glomerular filtration in patients.
Rl is a strong and independent risk factor of mortality in patients with HF [5,6,7]. Our experience of the cardiorenal
syndrome: In the period of 10th-12th months/2008 we analyzed the admissions of patients for emergency care at
our establishment: (a) 1052 individuals were examined, (b) 302 were admitted for treatment, (c) the largest number
of the admitted (45 individuals) suffered acute HF. 18 individuals (40 % among those admitted for the acute HF) had
diabetes. Of the patients admitted all diabetic patients had chronic renal insufficiency (at average age of 77 years)
while its presence was found in 3/4 nondiabetic patients (at average age of 80 years.) The patients with diabetes
were more seriously ill than those without diabetes. The incidence of renal insufficiency/failure in people with HF,
mainly chronic, is frequent. It will surely increase in future due to improvements in the treatment of CRS and in-
creasing life expectancy. Extending of the knowledge about the syndrome pathophysiology is important for us to
be able to improve the prevention and treatment of this complex disease.
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Uvod

Kardiorenalny syndrém definovali prvykrat v roku 2004
v USA pracovnici NHLBI (National Heart, Lung and Blood
Institute) nasledovne: je to stav organizmu pacienta so
srdcovym zlyhavanim (SZ), u ktorého je lie¢ba SZ vo
svojej intenzite obmedzovand zhorSenim obli¢kovych
funkcii. Nasledne skupina expertov z Talianska v roku
2008 vytvorila patofyziologickd definiciu tohoto syn-
dromu(1]. Tato definicia zohladrnuje vzajomny a oboj-
stranny vplyv ,interakcii zlyhdvania srdca i obliciek”, pri
ktorych dysfunkcia jedného z organov vyvolava dys-
funkciu druhého organu - hlavne prostrednictvom po-
dobnych hemodynamickych, neurohormondlnych, imu-
nologickych aj biochemickych zmien [1].

Epidemiolégia syndromu

Vyskyt SZ ma dnes epidemicky rozmer a predstavuje
asi 2 % populdcie v Eurépe, u 0s0b = 65 rokov je to asi
10 %, v dalsich rokoch ich podiel este exponencidlne
stupa (asi 20 % u osOb = 80-85 rokov). Su dve hlavné
pri¢iny epidemického vyskytu SZ — predlzovanie veku
obcanov vo vyspelych krajindch a dnes lepsia lie¢ba
vacsiny kardiovaskuldrnych ochoreni, na ktoré v minu-
losti mnohi chori zomierali (infarkt myokardu, cievne
mozgové prihody, revaskulariza¢né operacie, operacie
chlopni a pod), ale dnes ovela menej [2,3].

Renalna funk¢na porucha (dysfunkcia ¢i insuficiencia)
je u osOb so SZ velmi Casta, scasti tiez suvisi s narasta-
nim priemernej dizky preZivania ob¢anov. U akdtneho
SZ je vyskyt renalnej insuficiencie asi 30-35 % a u chro-
nického SZ dvakrat viac, asi 60-70 %. Vzajomny vyskyt
SZ a rendlneho zlyhdvania vyznamne zhorsuje prog-
nézu chorych, teda jeho morbiditu, mortalitu a rehos-
pitalizacie, i kvalitu Zivota [4,5].

Prognosticky vplyv rendlnej insuficiencie
usSz

U chorych s chronickym SZ byva renalna insuficiencia (RI)
CastejSie ako u KV chorych, ale bez srdcového zlyhavania
[4]. Vyskyt SZ koreluje s poklesom glomerularnej filtracie
chorych. Rl je silnym a nezavislym rizikovym faktorom
mortality u chorych so SZ [5,6,7]. Hillege et al analyzovali
dlhodobo subor asi 1900 pacientov s kardiorendlnym
syndrémom (osoby v NYHA triedach Ill a IV, so systolic-
kym SZ a s ejek¢nou frakciou < 35 %, u ktorych vstupna
priemerna glomerularna filtracia, kalkulovana podla
Cockroft-Gaulta, bola 63 ml/min): hlavhym prediktorom
mortality bola u chorych vstupna glomerularna filtracia,
az potom nasledovala hodnota NYHA triedy a Uspesné
pre prognézu chorych bolo podévanie ACE-inhibitorov.
Chori s najnizsou glomerularnou filtraciou (eGF - kvartil
s eGF < 44 ml/min) mali trojnasobne vyssie riziko mortality
ako osoby v ,najlepSom kvartile eGF” (> 76 ml/min.), teda
relativne riziko tu bolo RR -2,85 (3tatisticky vyznamné)
[5]. Aj ejek¢na frakcia lavej komory nebola statisticky vy-
znamna ako prognosticky ukazovatel. To poukazuje na
vacsiu prognosticku vypoved' eGF, nez je funkcia lavej
komory (ejek¢na frakcia) [5].

U chorych v terminélnej faze renédlneho zlyhavania je
KV mortalita dominantna a dosahuje > 50 % pripadov.
U chronickej renalnej insuficiencie je vaskularne umrtie
asi 15 az 20-nasobne vyssie nez u rovesnikov bez renal-
neho zlyhavania. A mnohi chori s renalnou insuficien-
ciou trpia aj SZ sucasne [8]. Asi 75 % chorych s terminal-
nym renadlnym zlyhdvanim ma hypertrofiu myokardu
(Casto velmi velkd) a asi 40 % z nich trpi klinickou
formou ischemickej choroby srdca [6,8,9].

Patofyziologické mechanizmy

u kardiorenalneho syndréomu

Za hlavny faktor zhorSovania renalnych funkcii sa tra-
di¢ne uvddza nedostatoény prietok obli¢kou pri znize-
nom srdcovom minutovom vydaji (SZ). Asi sa tu uplat-
nuje aktivacia systému renin-angiotenzin-aldosterén
(RAAS), a to uvolnenim reninu v oblicke, ak je tato ische-
mizovana. Ale mnohé klinické sledovania preukazali, ze
zvysenie srdcového vydaja nevedie vzdy k zlepSeniu re-
nalnych funkcii [10,11].

A tak sa hladali i alternativne patofyziologické me-
chanizmy syndrému, vysvetlujice zli prognézu cho-
rych. U tazsich foriem SZ byva vyrazne zvyseny cen-
tralny zZilny tlak. Isté prace preukdzali, ze narast vysky
centralneho Zilného tlaku asociuje s progresivnym po-
klesom obli¢kovych funkcii u SZ. Vtedy klesa postupne
diuréza. U asi 50 % chorych nachddzame vzostup cen-
trdlneho Zilného tlaku, ak ide o pacientov s akutnou
dekompenzaciou chronického SZ (s ejekénou frak-
ciou < 20 %), teda ak ide o tazké systolické SZ [12,13].

Aj hyperaktivacia sympatického nerového systému je
u tohto syndrému vyznamna: pre pokles renalneho prie-
toku v dosledku vazokonstrikcie, pre uvolfiovanie kate-
cholaminov do cirkuldcie, pre zhorsené vylu¢ovanie kate-
cholaminov moc¢om (pri renalnej insuficiencii). Isté prace
preukdzali, Ze ,rendlny obrat noradrenalinu!” je silnym ri-
zikovym faktorom mortality u 0s6b s pokrocilym chronic-
kym SZ (¢akajucich na transplantéciu srdca) [14].

Problematika vztahu aktivacie RAAS k mortalite i mor-
bidite u SZ, ale i u rendlneho zlyhavania (a tieZ u oboch
zlyhavani spolo¢ne) je preStudovana a dobre zndma. In-
hibicia RAAS (ACE inhibitory, aldosterénové inihibitory)
su tu priaznivé: znizuju tonus sympatiku, zlep3uju endo-
telovu funkciu, brania (spomalujd) vyvoju myokardialnej
fibrézy. Spominané priaznivé efekty boli overené vo via-
cerych klinickych Studiach [15].

Zda sa, ze aj narast oxidativneho stresu ma u kar-
dio-renalneho syndrému vyznamné postavenie [16].

Aj anémia patri k rizikovym faktorom tohto syn-
drému. Anémia u chronického SZ zvysuje mortalitu,
predlzuje dobu hospitalizécii a zvy3uje riziko rehospita-
lizacii. Zda sa, ze podobne je to aj u RI, hoci tu moze byt
aj len prejavom ochorenia obli¢ky. U chorych s kardio-
rendlnym syndrémom byva anémia spojend s nedosta-
to¢nou produkciou erytropoietinu, no a erytropoietin —
zda sa — brani apoptéze buniek renalneho parenchymu,
znizuje oxidativny stres a asi ma aj kardioprotektivne
pOsobenie.



Iné faktory:

= Uloha systému arginin-vazopresin (reguluje home-
ostazu vody a soli) nie je vyjasnend; antagonisty re-
ceptora (V1) pre vazopresin vedia zvysit diurézu a ko-
rigovat hyponatriémiu, ale Studie nepreukazali bene-
fit na KV-prihody

adenozin nie je dostato¢ne prebadany u kardiore-
nalneho syndrému; antagonisty receptora adeno-
zinu (A1) viedli k zvyseniu glomerularnej filtracie (asi
0 30 %), ale nebol opat benefit na klinické prihody
velky vyskum je v oblasti lieciv, ktoré stimuluju cGMP
(zlepSuje to diurézu), ale tu nemame este jasné kli-
nické vystupy [18,19]

Nase skusenosti s kardiorenalnym
syndromom

V obdobi X-XI1/2008 sme analyzovali prijmy pacientov
v pohotovostnych sluzbach na nase pracovisko:
vysetrenych bolo 1 052 chorych

302 bolo prijatych

najviac prijatych (45 os6b) bolo pre akutne SZ;
18 0s6b (40 % medzi osobami prijatymi pre akutne
SZ) malo diabetes

komorbidity (ne/kardiovaskuldrne) u prijatych s akut-
nym SZ uvadzaju tab. 1,2

klasifikaciu renalnej insuficiencie (podla KDOQI)
u tychto chorych uvéadza tab. 3.

Pritomnost chronickej rendlnej insuficiencie mali vsetci
diabetici (priemerny vek 77 rokov) a 75 % nediabetikov
(priemerny vek 80 rokov), pri¢om asi 60 % diabetikov
a temer polovica nediabetikov trpela aj anémiou (he-
moglobin < 130 g/l u muzov a < 120 g/l u Zien). U diabe-

Tab. 1. Kardiovaskularne komorbidity

pacienti s DM2T pacienti bez DM2T

arteriova hypertenzia 82% 78 %
dyslipidémia 35 % 28 %
arytmie 17 % 8%

Tab. 2. Nekardiovaskularne komorbidity

pacienti s DM2T pacienti bez DM2T

chronické ochorenie 100 % 74 %
obliciek

anémia 67 % 44 %
stav po pneumo- 22% 7%
nii (resp. ind zdvazna

infekcia)

Tab. 3. Klasifikacia chronického ochorenia oblic¢iek

stadium chronického
ochorenia oblic¢iek

pacienti s DM2T pacienti bez DM2T

podla KDQOI
l. 12% 14 %
1. 33% 67 %
. 44 % 15 %
V. 11 % 4%
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tikov boli vyssie stadia rendlnej insuficiencie podla kla-
sifikacie KDOQI: IlI. stadium (44 % vs 15 % u nediabeti-
kov) a IV. $tadium (11 % vs 4 %).

Pacienti s diabetom boli tazsie chori ako nediabe-
tici a ukazuju to tab. 1, 2 a 3, ktoré ukazuju, ze hlavne
frekvencia vyskytu ale i intenzita kardiorenalneho syn-
drému poukazuju, ako tazko chori s akitnym SZ su
u nas diabetici [2,3].

Co na zaver?

Vyskyt rendlnej insuficiencie/zlyhania je u 0séb so SZ,
hlavne chronickym, ¢asty. A tak i vyskyt kardiorendl-
neho syndrému je casty, len ho takto treba v diagné-
zach aj pisat, t. j. kategorizovat. Lepsou KV-liecbou
a predlzovanim veku bude v buducnosti iste stupat. Po-
znanie patofyziologie syndromu je dolezité, aby sme
zlepsili prevenciu i liecbu tohto zloZitého ochorenia.
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